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Swiad systemowy
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Systemic pruritus occurring in systemic diseases
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B Abstract: Itching is an unpleasant feeling that leads to scratching. It can be a symptom of dermatoses but also of
other systemic, neurological or psychological diseases. Among internal diseases, it most often coexists with diseases
of the kidneys, liver, endocrine or hematological system. It is estimated that about 20-30% of generalized pruritus
cases are developed by systemic diseases, therefore basic diagnostics are important to determine the nature of the
pruritus. In many cases, pruritus is not the result of a disease, but the effect of pharmacotherapy - drug-induced
itching. Usually systemic pruritus is generalized but sometimes limited to certain areas. The pathogenesis of pruritus
usually remains unknown - it is impossible to determine the substance - the mediator that would be its cause, so that
therapeutic options are limited. The most common mediators of systemic pruritus are: histamine, bile salts, endoge-
nous opioids, serotonin, substance P, interleukin 31. Complaiments come from the skin and are transmitted through
peripheral nerve fibers to the central nervous system. In this article we will review the main systemic diseases- liver,

kidney, hematological, endocrine disease and HIV infections - coexisting with pruritus [1,2].

B Wprowadzenie

Nie ma jednej spdjnej definicji i klasyfikacji $wig-
du. Swiad (pruritus, prurigo) jest okreslany jako
nieprzyjemne uczucie w skdrze, ktoére wywotuje
che¢ drapania. Gtéwnym wykwitem jest grudka
lub guzek. Rézne formy $wigdu majg swoje na-
zwy, ktore uzaleznione sg od etiologii klinicznej.
Prurigo jest terminem medycznym obejmujacym
kilka jednostek patologicznych, klinicznych i etio-
logicznych. Postepowanie diagnostyczne oraz te-
rapeutyczne jest rézne w zaleznosci od przebiegu
choroby - charakter ostry czy przewlekty. Postaé
ostra moze by¢ wywotana uzadleniem owaddw
czy pasozytow a takze przez Srodki toksyczne,
za$ postac przewlekta zwigzana jest z chorobami
wewnetrznymi, neurologicznymi, dermatologicz-
nymi czy cigza. Najczesciej jednak obserwuje sie
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$wiad o charakterze idiopatycznym bez choroby
podstawowej. Niektore formy sq wtérne do dra-
pania. Czynniki emocjonalne moga mie¢ ogrom-
ny wptyw na odczuwanie $wiadu, ale same moga
go takze wywotywac. Prurigo to trudny stan do
wyleczenia, mogacy prowadzi¢ do pogorszenia
jakosci zycia [3,4,5,6,7].

Nie ma dokfadnych danych co do czestosci
i rozpowszechnienia, gdyz u kazdego z nas okre-
sowo wstepuje ostry $wigd. Postaé przewlekia
spotykana jest u okoto 8% pacjentdw w prakty-
ce lekarza rodzinnego, a w 25-75% przypadkach
towarzyszy innym jednostkom chorobowym.

Swiad wywotany jest przez stymulacje
termiczna, mechaniczng, elektryczna i che-
miczna bezmielinowych widkien C. Ich wol-
ne zakonczenia w naskorku i czesci gornej skory
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wiasciwej stanowig role nocyreceptorow pobu-
dzanych bezposrednio i posrednio przez mediato-
ry, ktére moga stymulowac wydzielanie histami-
ny majacej udziat w powstawaniu swigdu. Uwaza
sie, ze drapanie hamuje odczucie $wigdu z uwagi
na niszczenie powierzchownych nocyreceptoréw.
Dolegliwosci obnizajg jakos¢ zycia, sg dotkli-
we i meczace, mogg utrudniac¢ codzienne funk-
cjonowanie - zakldcajgq sen, a w konsekwengji
doprowadzajq do psychicznego wyczerpania z ak-
tami samobdjczymi wiacznie. Swiad moze byé
miejscowy, uogdlniony lub o zmiennej lokalizacji.
Pojawia sie nagle albo stopniowo nasila sie, rza-
dziej jest stwierdzany bez przerwy. Skdra moze
by¢ drapana, skrobana, pocierana, uciskana lub
schfadzana. Drapanie moze wywotywac ostre lub
przewlekte uszkodzenia ze stanem zapalnym.
Obserwuje sie przeczosy, strupy, blizny, odbar-
wienia, hiperpigmentacje i lichenifikacje [4].

B Swiad cholestatyczny
W wielu chorobach watroby i drdg zotciowych,
gtdwnie przebiegajacych z cholestaza wewnatrz-
watrobowg, rzadziej z pozawatrobowym zastojem
z04ci, obserwowany jest swiad, ktory stanowi zro-
dto dyskomfortu dla pacjenta. Dolegliwosci moga
wystepowaé w przypadkach bez cholestazy, a za-
stdj zbici nie zawsze jest zwigzany z pojawieniem
sie $wiadu. Chorzy skarza sie na nieublagane,
wyniszczajace swedzenie, ktore jest trudne
do leczenia. Objawy gtdwnie nasilajg sie wieczo-
rem, obejmuja przede wszystkim dtonie i stopy,
czasami sg uogdlnione. Nie obserwuje sie pierwot-
nych wykwitow skdrnych, ale moga powstac¢ zmia-
ny skorne wtorne do drapania - zmiany typowe dla
Swierzbigczki guzkowej czy przeczosy. Swiad skory
moze wystgpi¢ na kilka lat lub miesiecy przed in-
nymi objawami watrobowymi. Jego intensywnosc¢
zmniejsza sie wraz z postepem schorzenia.
Patogeneza jest nieznana, przypisuje sie role
kwasom Zzotciowym i bilirubinie - jako potencjal-
nym mediatorom [1,8,9,10]. Kwasy zdtciowe po-
wstajg w watrobie z cholesterolu, wydalane sg
wraz z z0icig do dwunastnicy, nastepnie prawie
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catkowicie wchtaniane w czesci dystalnej jelita
kretego. Ostatecznie powracajg do watroby w pro-
cesie jelitowo-watrobowym z krwig wrotng [11].
Cholestaza jest definiowana jako zastdj lub
wyrazne zmniejszenie wydzielania oraz przeptywu
z0ici. Zastoéj zotci moze wynikac¢ z uposledzenia
funkcji wydzielniczej hepatocytéw lub przeszko-
dy - obturacji na poziomie drog wydalania zotci.
Klinicznie cholestaza doprowadza do zatrzymania
w krwi sktadnikdw zotci - bilirubiny i kwasow z6t-
ciowych, co stanowi przyczyne swiadu, ktory jest
jednym z najbardziej ucigzliwych objawdw zgta-
szanych przez chorych. Obserwuje sie takze upo-
$ledzenie wchifaniania tluszczéw i witamin. Zot-
taczka, chociaz jest cecha cholestazy, nie zawsze
jest obecna [12,13,14]. Nalezy wspomnie¢ o cho-
lestazie o podtozu hormonalnym, ktdra jest przy-
czyna $wiadu w cigzy oraz podczas miesigczki.
Terapia jest zalezna od bezposredniej przy-
czyny schorzenia - nalezy leczy¢ chorobe pod-
stawowa watroby i cholestaze. Obserwuje sie
ustgpienie dolegliwosci po zabiegach endosko-
powego stentowania drég zdiciowych. Mozliwe
jest leczenie farmakologiczne, ktore nie zawsze
jest jednak skuteczne. Do podstawowych stoso-
wanych lekéw zaliczamy: zywice jonowymienne,
kwas ursodeoksycholowy, zwigzki stymulujace
metabolizmy hepatocytdw, leki przeciwdepresyjne
i antagonistow receptorow opioidowych. W skraj-
nych przypadkach - przeszczep watroby. Leki
przeciwhistaminowe s nieskuteczne [1,4,14].

B Swiad mocznicowy

Swiad nerkowy spotykany jest w zaawansowanej
przewlektej niewydolnosci nerek, czesto u pacjen-
téw dializowanych. Jego wystepowanie uzaleznio-
ne jest od wieku chorych, etiologii niewydolnosci
nerek oraz rodzaju dializ. Ocenia sig, ze dotyczy
ok. 40-70% przypadkow chorych dializowa-
nych - zarowno poddanych hemodializom,
jak i dializom otrzewnowym. Objawy zazwy-
Czaj zaczynajq sie po 6 miesigcach od rozpoczecia
dializ, ale mogq pojawi¢ sie przed ich rozpocze-
ciem. Rzadko stwierdza sie $wiad po przeszczepie
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nerek. Dolegliwosci sg trudne do leczenia, gdyz
mozliwosci terapeutyczne sg ograniczone.
Etiologia jest wieloczynnikowa, ale ciagle po-
zostaje nieznana. Przypisuje sie role odktadaniu
w skdrze zwigzkow fosforanu wapnia z uwagi na
wtdrng nadczynnos¢ przytarczyc, towarzyszacq
niewydolnosci nerek. Podkresla sie takze udziat
endogennych peptydow opioidowych oraz towa-
rzyszacej neuropatii [1,4,10,15,16].
Dolegliwosci mogg mie¢ posta¢ ograniczong
albo uogdlniona. Chorzy skarzg sie na nadmierng
suchosc skory, co wptywa na percepcje swiadu. Nie
obserwuje sie pierwotnych wykwitdw skérnych, ale
obecne zmiany sg wtdrne do drapania - przeczosy
i zmiany o charakterze $wierzbigczki guzkowej [1].
Leczenie stanowi duze wyzwanie. Podstawa sq
emolienty, miejscowe Srodki nawadniajace i im-
munomodulujace oraz fototerapia UVB. Zaleca
sie stosowanie diety niskobiatkowej. Nastepnie
wykorzystuje sie leki modyfikujace przekaznictwo
nerwowe - gabapentyne i pregabaline. W bar-
dzo opornych i ciezkich przypadkach ostatecznym
wyjéciem jest przeszczep nerek, ktory leczy
$wiad mocznicowy u wiekszosci chorych [17] .

[ | éwiqd w chorobach hematologicznych
Dwie jednostki chorobowe - chioniak Hodgki-
na (ziarnica ztosliwa) oraz czerwienica praw-
dziwa (policytemia prawdziwa) to schorzenia,
ktorym towarzyszy $wiqd. Moze on wystepowad
takze w innych chorobach hematologicznych.
Czerwienica prawdziwa to choroba mieloproli-
feracyjna, charakteryzujaca sie proliferacjq trzech
linii komorkowych - erytroidalnej, granulocyto-
wej i megakariocytowej. Objawy zwigzane sg ze
zwiekszong liczba erytrocytéw. Gtdwnie obserwuje
sie $wiad oraz bdl stdp lub dtoni, a takze powikta-
nia zakrzepowe. W przypadku czerwienicy praw-
dziwej ok. 70% chorych cierpi na swiad, zwtaszcza
po kapieli, jest to tzw. swigd wodny - pojawia sie
po 2 do 15 minut po kontakcie z wodg, trwa od 10
minut az do 2 godzin. U 30% pacjentow jest juz
obecny w chwili postawienia rozpoznania, a u po-
zostatych pojawia sie wraz z postepem choroby.
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Moze takze na wiele lat poprzedzac klinicznie jaw-
ng czerwienice. Dolegliwosci zwykle obejmuja kon-
czyny gérne i dolne, z oszczedzeniem dtoni, stdp
i skory owlosionej glowy. Patogeneza pozostaje
nieznana, sugeruje sie jego zwigzek z objetoscig
erytrocytdw i liczbg leukocytéw. Przypisuje sie role
komdrkom tucznym, ktore wydzielajg podwyzszo-
ng ilo$¢ histaminy, interleukiny 31 i leukotriendw.
Podstawg leczenia jest leczenie samej choroby.
Swiad dobrze odpowiada na mate dawki kwasu
acetylosalicylowego, ktory hamuje degranulacje
trombocytdw. Alternatywg jest paroksetyna, ga-
bapentyna, pregabalina oraz PUVA-terapia. Mato
skuteczne sg leki przeciwhistaminowe [1,4,18].
Chtoniak Hodgkina to nowotwor krwiotwdr-
czy z obecnoscig komodrek rakowych Reeda-Stern-
berga. Ten guz limfatyczny stanowi 1% wszystkich
nowotwordw na Swiecie i jest najbardziej uleczal-
nym ztosliwym nowotworem wsrdd dzieci. W przy-
padku choroby Hodgkina przewlekly swiad jest
czasami jedynym objawem. Moze takze wystepo-
wac¢ w przypadku innych postaci chtoniakéw nie-
ziarniczych oraz biataczek. Dolegliwosci spotykane
sg u ok. 30% pacjentow z ziarnicg ztosliwa, 10%
z chtoniakami nieziarniczymi i 5% z biataczka.
W przypadku pierwotnych chtoniakéow skéry, gtow-
nie chtoniaka T-komorkowego, jest zwykle spo-
tykany i moze wyprzedza¢ manifestacje kliniczng
choroby. Patogeneza nadal nie jest znana. Wydaje
sie, ze mediatory $wigdu - interleukina 6 i 31 -
mogq by¢ uwalniane do krazenia przez komorki
nowotworowe. Leczenie $wigdu jest duzym wyzwa-
niem, a gldwna zasadq jest leczenie choroby
podstawowej. Zaleca sie stosowanie emolientdw.
Czasami konieczne jest wiaczenie gabapentyny,
mirtazapiny czy glikokortykosteroiddw systemo-
wych - deksametazonu i prednizonu [1,4,19,20].

B Swiad paraneoplastyczny

Przewlekty $wigd moze by¢ manifestacjg ztosliwych
guzow litych. Jest to wynik uktadowej odpowiedzi
na guza. Uogélniony lub ograniczony $wiad
moze by¢ jedyna oznakq nowotworu. Ustepuje
wraz z remisjg choroby, ale powraca w razie nawro-
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tu. Dolegliwosci sg bardzo ucigzliwe. Istniejg donie-
sienia, ze $wiad okolicy ano-genitalnej towarzyszy
rakowi odbytnicy, prostaty i szyjki macicy. Z kolei
$wiad uogdlniony moze by¢ wynikiem raka trzustki,
ptuc czy rakowiaka. Rowniez kilka choréb derma-
tologicznych, ktdre sg zwiastunami - rewelatorami
nowotworu wspdtistnieje z silnym $wigdem. Do tej
grupy zaliczamy: pemfigoid pecherzowy, pemfigoid
paraneoplastyczny, erythema gyratum repens i od-
miane wysiewng rogowacenia ciemnego ztosliwego.
Podstawaq leczenia jest terapia choroby
nowotworowej. Czasami konieczne jest wia-
czenie leczenia przeciwdepresyjnego czy anta-
gonistow receptoréw opioidowych [1,4].

B Swiad w chorobach
endokrynologicznych

Choroby tarczycy to najczestsze schorzenia en-
dokrynologiczne, ktore przebiegajg ze swigdem.
Oprocz typowych objawdéw nadczynnosci tar-
czycy, $wigd spotyka 4-11% pacjentdéw i moze
wynikac z przyspieszonego metabolizmu, zwiek-
szonego przeptywu krwi w skorze oraz podwyz-
szonej temperatury ciata. Skoéra jest ucieplona,
gtadka, ale moze dojs¢ do powstania otaré, po-
krzywki i $wierzbiaczki.

W przypadku niedoczynnosci tarczycy do-
legliwosci $wigdowe sg nastepstwem nadmiernej
suchosci skory. Wtorna nadczynnosc przytar-
czyc, gtdwnie w przebiegu przewlektej choroby
nerek, moze wspotistnie¢ takze ze Swigdem.

W przypadku cukrzycy s$wiad moze by¢
efektem zaburzen gospodarki weglowodano-
wej, ale tez powiktan cukrzycowych - obwodo-
wej neuropatii czy przewlektej kandydozy. Skoé-
ra moze by¢ czysta, bez zmian chorobowych,
z guzkami i lichenifikacjq. Niezaleznie od przy-
czyny podstawa leczenia $wiadu w wyzej wy-
mienionych schorzeniach jest terapia choroby
podstawowej [1,4].

B Swiad zwiazany z HIV
Swiad to bardzo czesty objaw zakazenia wirusem

HIV, cho¢ prawdziwa czestos¢ wystepowania nie
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jest znana, gdyz nie ma duzych badan epidemio-
logicznych. U chorych spotyka sie wiele przyczyn
tych dolegliwosci. Zaliczamy do nich nadmierng su-
chosc skory, infekcje demodex folliculorum, $wierz-
bowcem, tojotokowe zapalenie skdry, czy zapalenie
mieszkdw wiosowych. Wykwity czesto sg niewielkie,
ale z bardzo silnym, ucigzliwym $wigdem, co ma
zwigzek z zaburzeniami immunologicznymi. éwiqd
moze by¢ pierwszym objawem AIDS, jednak
pojawia sie takze w czasie wilaczenia terapii
HAART jako wynik odnowy limfocytow T. Ulge
przynosi terapia przeciwretrowirusowa oraz leczenie
swoiste dla poszczegolnych dermatoz [1,4].

B Podsumowanie

Niejasny patomechanizm ukladowego $wiadu,
wspotistnienie wielu chordb internistycznych u jed-
nego chorego oraz polipragmazja stanowig wyzwa-
nie dla kazdego lekarza, aby traktowac kazdego
pacjenta indywidualnie pod wzgledem diagnostyki
i leczenia $wigdu. Zawsze nalezy w pierwszej ko-
lejnoéci poszukiwac przyczyny swiadu, gdyz wia-
$ciwa diagnoza choroby podstawowej umozliwia
odpowiednie leczenie przeciwswigdowe. © ®
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